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Hemangioma da Infância
INFANTILE HAEMANGIOMA
ABSTRACT
Infantile hemangiomas are the most common softtissue 
tumors of infancy, occurring in approximately 3 to 10 percent of 
one-year-old children, with predominance in females. Despite the 
frequency of these tumors, their pathogenesis is not completely 
understood, and the best approach to their management 
remains controversial. They have a well-described natural 
history of rapid growth during early infancy followed by gradual 
involution, often leading to complete regression. Because of 
their spontaneous involution, most infantile hemangiomas do 
not require therapeutic intervention. However, in 10 to 15 % of 
cases, treatment is necessary because of local complications, 
life or physiological functioning is threatened or the long-term 
esthetic risk is too high.
Keywords: Hemangioma; Vascular Malformations; 
Treatment.
RESUMO
Os hemangiomas infantis são os tumores mais comuns da 
infância, ocorrendo em cerca de 3 a 10% das crianças com ida-
de inferior a um ano de idade, com predomínio no sexo femi-
nino. Apesar da frequência destes tumores, a sua patogénese 
permanece pouco compreendida e a melhor abordagem tera-
pêutica é controversa. 
Têm uma história natural de crescimento rápido durante a 
primeira infância, seguida de involução gradual, muitas vezes 
levando à regressão completa. Devido à sua involução espon-
tânea, a maioria dos hemangiomas infantis não requerem qual-
quer intervenção. No entanto, em 10 a 15% dos casos é ne-
cessário tratamento devido às possíveis complicações locais, 
compromisso fisiológico ou estético a longo prazo elevado ou 
risco de vida. 
Palavras-chave: Hemangioma; Malformações vasculares; 
Tratamento.
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INTRODUÇÃO
Devido à nomenclatura confusa e ausência de uma classi-
ficação adequada, o termo hemangioma foi utilizado durante 
anos de forma indiscriminada, para designar anomalias vascula-
res distintas quanto à sua etiologia, características clínicas, his-
topatológicas e prognóstico. Em 1982, Mulliken e Glowacki pro-
puseram uma classificação das lesões vasculares, entretanto 
revista em 1996 pela International Society for the Study of Vas-
cular Anomalies (ISSVA), que pela sua simplicidade e relevância 
clínica contribuiu para um avanço importante na compreensão 
das anomalias vasculares.1,2,6 Esta classificação é baseada nas 
manifestações clínicas, quadro histopatológico e história natural 
dividindo assim as lesões vasculares em dois grupos: tumores e 
malformações vasculares.2
Os tumores vasculares são neoplasias dos vasos (prolife-
ração celular) enquanto as malformações vasculares consistem 
em erros da morfogénese e são classificadas de acordo com o 
vaso predominante (Quadro 1 e 2).
EPIDEMIOLOGIA
Os hemangiomas são o tumor mais comum na infância, ocor-
rendo em 3 a 10% das crianças no primeiro ano de vida, no en-
tanto, a verdadeira incidência é desconhecida.8,13,15 Existe uma 
predileção pela raça branca e pelo sexo feminino, com uma razão 
que varia de 3 a 5:1 até 9:1 no síndrome PHACES.5,8,15 Outros fato-
res de risco identificados são a prematuridade, muito bai xo peso 
ao nascimento (< 1500g), filhos de mães submetidas a biópsia 
das vilosidades coriónicas, história familiar de de hemangioma 
infantil (HI).8,11,16-18 Embora possam ter qualquer localização, os 
locais mais frequentemente afetados são a cabeça e o pescoço 
(60%), seguido do tronco (25%) e extremidades (15%).3,5,15
Os hemangiomas podem ser classificados quanto à pro-
fundidade da lesão em superficiais (50-60%), profundos (15%) 
ou mistos (25-35%) e de acordo com a extensão anatómica 
em focais (67%), segmentares (13%) ou indeterminados. 2,8-11 
Os HI segmentares apresentam maior correlação com anoma-
lias estruturais, complicações e necessidade de tratamento.12
ETIOPATOGENIA
Vários estudos têm sido desenvolvidos na tentativa de iden-
tificar os fatores causais. No entanto, nenhuma hipótese é su-
ficiente para descrever todas as características dos HI. Estes 
parecem ser o resultado de uma combinação entre a predis-
posição genética e a influência do meio ambiente (hipóxia fetal, 
trauma da pele).11, 19-21
HISTOPATOLOGIA
Atualmente, considera-se que os HI são o resultado de um 
desequilíbrio na angiogénese que permite a proliferação des-
controlada de elementos vasculares. 
O aspecto histológico do HI e as alterações identificadas 
por imunohistoquímica variam em função das diferentes fases 
evolutiva do tumor. Durante a fase proliferativa, ocorre expan-
são clonal de células endoteliais, com formação de massas sem 
uma arquitetura vascular definida, que se organizam progressi-
vamente em capilares. Durante a fase de involução, os capilares 
regridem e são substituídos por um estroma fibroadiposo.22
O HI é formado por uma mistura complexa de células en-
doteliais imaturas (CD31+), pericitos (SMA+), células dendríticas 
(factor XIIIa+), células mesenquimatosas com potencial adipo-
génico e uma pequena proporção de células germinativas mul-
tipotentes (stem cells).23 Adicionalmente podem ser recrutados 
para o tumor mastócitos e células mielóides.24-26
Durante a fase proliferativa ocorre elevação dos níveis de 
VEGF e bFGF e as células endoteliais e intersticiais expressam 
um marcador de proliferação denominado MIB 1.8 As células 
endoteliais expressam um fenótipo particular: indolamina 2,3 
dioxigenase (IDO), LYVE-1, CCR6 e GLUT 1, antigénio Lewis Y 
(LeY), antigénio FcRγII, CD15. O GLUT 1 proteína transporta-
dora de glicose é também expresso na placenta, tecidos em-
Tumores vasculares Malformações vasculares
Hemangioma da infância (HI)
Hemangioma congénito
•	Hemangioma congénito rapidamente involutivo (RICH)
•	Hemangioma congénito não involutivo (NICH)
Angioma em tufos
Hemangioendotelioma Kaposiforme
Outros hemangioendoteliomas raros (reticular, epitelióide, polimórfico, etc)
Tumores vasculares cutâneos adquiridos (granuloma piogénico, etc)
Malformações vasculares de baixo fluxo
•	Capilar (Mancha vinho-do-porto, telangiectasia, angioqueratoma)
•	Venosa (MV) (MV esporádica comum, síndrome de Bean (blue rubber 
bleb nevus), MV familiar cutânea e mucosa, malformação glomuvenosa, 
síndrome Mafucci)
•	Linfática (ML)
Malformações vasculares de alto fluxo 
•	Arterial (MA)
•	Fístula artério-venosa (FAV)
•	Malformação artério-venosa (MAV)
Malformações vasculares complexas 
•	CVM, CLM, LVM, CLVM, AVM-LM, CM-AVM
Quadro 1: Classificação das anomalias vasculares proposta pela ISSVA (1996) 2
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brionários e fetais e é negativo nas outras patologias vasculares 
sendo considerado um marcador específico para diagnóstico do 
hemangioma infantil.27, 28
Durante a fase involutiva ocorre elevação dos marcadores 
de maturação e ativação de células endoteliais como HLA-DR e 
ICAM – 1 (CD54), as células endoteliais expressam marcadores 
de apoptose (caspases) e ocorre infiltração dos tecidos por 
linfócitos T CD8+ com atividade citotóxica.29 A diferenciação 
das células mesenquimatosas em adipócitos ocorre nesta fase 
com a expressão do marcador PPAR (peroxisome proliferator – 
activated receptor gamma 2).
HISTÓRIA NATURAL
A história natural dos HI compreende três fases: proliferati-
va, involutiva e involuída.5 
Habitualmente, a lesão encontra-se ausente ao nascimen-
to, podendo existir uma lesão precursora em 50% dos casos, 
que se manifesta clinicamente sob a forma de telangiectasias, 
uma mácula hipopigmentada, eritematosa e/ou equimótica cir-
cundada ou não por um halo anémico.5,6,31 Cerca de 90% dos 
hemangiomas vão tornar-se evidentes no final do primeiro mês 
de vida.5,15
A fase de crescimento rápido é habitualmente mais pronun-
ciada nos primeiros 3 a 6 meses de vida prolongando-se habi-
tualmente até aos 9 – 12 meses. Nos hemangiomas profundos 
esta fase pode ser um pouco mais prolongada.32
Após um período quiescente, involui então lentamente, ma-
nifestando-se por alteração da coloração na região central da 
lesão.33
Estima-se uma taxa de regressão aproximadamente 10% por 
ano. Assim, cerca de 50% das lesões regridem total ou parcial-
mente aos 5 anos e 90% até aos 9 anos.4,5,34 Em cerca de metade 
dos casos a involução é praticamente completa; no entanto po-
dem permanecer lesões residuais, como telangiectasias, atrofia, 
pele redundante ou hipopigmentada, entre outras.5,35
QUADRO CLÍNICO 
A apresentação clínica varia de acordo com o tamanho da 
lesão, localização, profundidade e estadio de evolução. Os he-
mangiomas superficiais normalmente estão restritos à derme 
papilar e reticular, podem ser nodulares ou em placas, de cor 
vermelho-vivo, são pouco compressíveis e bem delimitados. Os 
hemangiomas profundos envolvem a derme profunda e o tecido 
subcutâneo, são lesões nodulares, da cor da pele ou com tonali-
dade azulada, algumas vezes com telangiectasias na superfície.
COMPLICAÇÕES
A complicação mais frequente é a ulceração, ocorrendo em 
cerca de 16% dos casos.11,36 Ocorre mais frequentemente nos 
HI segmentares da face, nos HI com crescimento rápido na fase 
de proliferação e em localizações mais expostas a traumatismo 
e fricção, como a região perioral e perineal.36 Esta pode ser bas-
tante dolorosa e complicar-se com hemorragia, sobreinfeção e 
cicatrização desfigurante. 
Determinadas localizações apresentam maior risco de de-
senvolver complicações ou podem estar associadas a outras 
anomalias (Quadro 3).3
Insuficiência cardíaca congestiva é uma complicação rara e 
pode estar associada a hemangiomas de grandes dimensões 
ou múltiplos.5,9 É fundamental a pesquisa de lesões em outros 
órgãos, principalmente no fígado. Pode apresentar ICC por alto 
débito e hepatomegalia nas primeiras semanas de vida, poden-
Hemangiomas da Infância Malformações vasculares
Incidência
Presente ao nascimento: 40%
Maioria ocorre no 1º ano de vida
Razão sexo feminino:masculino 3 a 5:1
Presente ao nascimento: 99%
Razão sexo feminino: masculino 1:1
Localização Comum na face Comum nos membros
Aparência
Bem delimitado
Coloração vermelha (superficial)
Coloração azulada (profundo)
Pouco delimitado
Evolução
Crescimento pós-natal rápido
Involução lenta
Sem alteração do tamanho
Crescimento proporcional à criança
Sem involução
Tipo de vasos Predominantemente arterial
Predominantemente venoso mas pode ocorrer qualquer combinação 
(venoso, arterial, linfático)
Histologia
Fase Proliferativa: hiperplasia endotelial, aumento número de mas-
tócitos
Fase involutiva: Fibrose, infiltração adiposa, diminuição da celula-
ridade
Ciclo de vida das células endoteliais normal
Contagem mastócitos normal
Endotélio plano
Quadro 2. Características das lesões vasculares congénitas.
FCRΓII
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do coexistir anemia e trombocitopenia. É fundamental o trata-
mento, de modo a reduzir o volume sanguíneo, promovendo 
assim a regressão do hemangioma.
Hipotiroidismo pode estar associado a hemangiomas gran-
des.5,9 A enzima 3-iodotironina deiodinase, normalmente pre-
sente no cérebro e placenta, pode também ser encontrada 
nos tecidos do HI. Esta enzima catalisa a conversão da tiroxina 
em triiodotironina reversa e a conversão da triiodotironina em 
3,3’-diodotironina, ambas biologicamente inativas. Acredita-se 
que num hemangioma gigante, devido à sua vascularização 
e tamanho, ocorra inativação excessiva da hormona tiroideia. 
Apesar de esta associação ainda não se encontrar totalmente 
estabelecida, recomenda-se a pesquisa da função tiróideia em 
todas as crianças com hemangiomas volumosos e/ou hepáticos 
e o controlo periódico durante a fase proliferativa.
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Cerca de 90% das anomalias vasculares podem ser clas-
sificadas como hemangiomas ou malformações vasculares 
apenas com base na história clínica e exame objetivo.5 Dentro 
dos tumores vasculares o HI deve ser diferenciado de outros 
tumores mais raros como, o hemangioma congénito, que se 
apresenta totalmente desenvolvido ao nascimento e pode re-
gredir completamente no primeiro ano de vida denominado de 
hemangioma congénito rapidamente involutivo (RICH) ou pode 
apresentar-se como uma mácula telangiectásica persistente de-
nominado hemangioma congénito não involutivo (NICH). Pode 
ser distinguido do HI pela ausência de reatividade aos antígenos 
GLUT1 e LeY. O angioma em tufos e o hemangioendotelioma 
kaposiforme pertencem ao mesmo espectro de lesões, estão 
presentes ao nascimento e podem ser responsáveis pelo fenó-
meno de Kasabach-Merritt (trombocitopenia, anemia hemolítica 
microangiopática, coagulopatia de consumo). Outras massas e 
neoplasias podem simular um hemangioma nomeadamente, o 
angiossarcoma, fibrossarcoma, rabdomiossarcoma, neurofibro-
ma, teratoma, glioma nasal e cisto dermóide.
EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNÓSTICO
Estudos imagiológicos não invasivos como ecografia com 
doppler, tomografia computorizada (TC) e ressonância magné-
tica (RMN) são úteis na diferenciação das malformações vascu-
lares. A RMN é o exame de eleição para avaliar a extensão da 
Quadro 3. Complicações e riscos associados de acordo com localização.
Localização Complicações e Riscos Indicações
Periorbitária 
Erros de refração, astigmatismo, estrabismo, ptose, proptose 
obstrução do canal lacrimal, ambliopia
Reavaliação periódica
Referenciação a oftalmologia
Segmento da face 
(S1, S4 ou S3)
Síndrome PHACE 43,44,45 
malformações da fossa Posterior do cérebro (malformação 
Dandy-Walker);
Hemangioma face;
Anomalias arteriais (aneurismas e ramos anómalos da ca-
rótida interna)
Coartação da aorta/anomalias cardíacas; “Eye” Anomalias 
oculares (microftalmia, catarata congénita, hipoplasia nervo 
óptico); anomalias do esterno (agenesia esternal)
Observação regular com particular atenção a sintomas neu-
rológicos e respiratórios
Medição perímetro cefálico
Medição tensão arterial nos 4 membros
Ecocardiograma
RMN cerebral
Referenciação a oftalmologia
Segmento S3 face região da 
barba, pescoço 
Hemangioma via aérea (laríngeo, subglótico)
Atenção sinais de alarme de dificuldade respiratória
RMN cervical/ laringoscopia
Região lombo-sagrada
Disrafismo, Anomalias genito-urinárias, Síndrome PELVIS47/ 
SACRAL48 - hemangioma perineal; malformações genitais 
externas;lipomielomeningocelo; anomalias vesico-renais; 
ânus imperfurado; disrafismo espinhal anomalias anogeni-
tais; alterações cutâneas; anomalias renais e urológicas; 
angioma lombosagrado
RMN pélvica e medular
Hemangiomas multifocais
Hemangiomatose neonatal benigna: apenas lesões cutâ-
neas
Hemangiomatose neonatal disseminada: envolve pelo 
menos 3 sistemas orgânicos
(Fígado, Cérebro, Tracto GI e Pulmão)
Qualquer criança com mais que 5 hemangiomas cutâneos 
deve ser investigada para excluir lesões viscerais 49 
Hemangiomas Hepáticos Insuficiência cardíaca, hipotiroidismo, trombocitopenia
Hemograma; Função tiroideia;
Ecocardiograma
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lesão e a presença de anomalias associadas. Os exames inva-
sivos como a arteriografia devem ser reservados para os casos 
que requerem embolização.4,5,8
TRATAMENTO
A maioria dos HI tem evolução favorável com regressão es-
pontânea, sendo recomendada uma atitude expectante, com 
acompanhamento periódico preferencialmente com documen-
tação fotográfica e discussão com os cuidadores das vantagens 
e eventuais desvantagens das opções terapêuticas disponíveis, 
procurando minimizar o stress psicossocial do doente e família.
No entanto, 10 a 15% dos casos, incluindo os HI segmenta-
res, com complicações locais ou em localizações com risco vi-
tal, funcional ou estético significativo, necessitam de tratamento 
(Quadro 4).11,45,46
hiperreatividade brônquica) e distúrbios do sono.52-54 Apesar de 
terem sido publicados estudos que demonstram que a utilização 
de propranolol nos pacientes com síndrome PHACE é segura, 
recomenda-se precaução na sua utilização nestes doentes, pois 
pensa-se que a diminuição da pressão arterial pode diminuir o 
fluxo sanguíneo nos vasos estenóticos ou displásicos, resultan-
do em hipoperfusão dos territórios envolvidos.55
Recentemente têm surgido estudos sobre a utilização de 
outros bloqueadores beta com melhor perfil de segurança que 
o propranolol e a aplicação de formulações tópicas (ex. Timolol) 
no tratamento de hemangiomas superficiais.
Corticoterapia: A corticoterapia sistémica foi considerada 
durante anos a terapêutica de eleição no tratamento de HI.46,47 
O seu mecanismo de ação permanece pouco esclarecido. Han-
san et al. demonstraram que estes estimulam a apoptose por 
aumento do citocromo b e ao mesmo tempo aumentam a liber-
tação de factores antiangiogénicos por aumento do número de 
mastócitos.48 A dose preconizada é 2 a 5 mg/kg/dia de pred-
nisolona por via oral, em toma única, durante 6 a 8 semanas. 
Esta redução deve ser lenta e progressiva.46 A duração total do 
tratamento deve, se possível, cobrir a fase proliferativa da lesão; 
no entanto, depende da resposta ao tratamento, idade da crian-
ça e complicações da terapêutica. A resposta habitualmente é 
observada entre a 2ª e 3ª semanas de tratamento e a taxa de 
resposta varia entre 30 e 60% dos casos.49 Os efeitos colaterais 
mais comuns são fácies cushingóide, atraso de crescimento, ir-
ritabilidade, refluxo gastro esofágico. Outras complicações mais 
graves (HTA, cardiomiopatia hipertrófica, insuficiência adrenal, 
etc) são raras. A indicação dos corticóides tópicos e intralesio-
nais é controversa; no entanto, a tentativa de reduzir os efeitos 
colaterais dos corticóides sistémicos justifica a sua utilização. 
Habitualmente utiliza-se a triamcinolona (10-20 mg/mL, dose 
máxima 3-5mg/kg/dose) associada ou não à betametasona 
(0,5-1mg/kg/dose) no tratamento dos HI perioculares e em le-
sões focais de pequenas dimensões. Os efeitos laterais variam 
desde a atrofia cutânea no local tratado, à cegueira por oclusão 
da artéria da retina.50
Interferão alfa 2a e 2b (IFNα 2a e 2b): devido à acção inibi-
dora da angiogénese, tem sido utilizado na fase proliferativa nos 
HI resistentes aos corticoides e propranolol. O tratamento deve 
ser suspenso se não houver resposta ao fim de 1 mês. Os efei-
tos colaterais mais comuns são febre, irritabilidade e sintomas 
semelhantes a um quadro gripal. Pode ainda ocorrer neutro-
penia, anemia e elevação das enzimas hepáticas, habitualmente 
ligeiras e transitórias. A reacção adversa mais temida, apesar de 
reversível na maioria dos casos, é a diplegia espástica, relatada 
em até 20% dos casos e de risco aparentemente proporcional à 
dose e duração do tratamento.9,46
Vincristina: é um agente com acção inibidora da angiogéne-
se ao interferir com os microtúbulos durante a fase mitótica e in-
duzir a apoptose das células tumorais in vitro. Está indicada nos 
HI complicados que não respondem à terapêutica de primeira 
linha. Os efeitos adversos incluem fadiga, alopécia, obstipação, 
dor abdominal, neuropatia periférica, toxicidade hematológica 
e SIADH.46,56
Quadro 4. Principais indicações para tratamento.
Risco vital (raro)
•	 Hemangioma subglótico
•	 Hemangioma hepático volumoso ou multifocais (risco de ICC)
•	 Hemangioma cerebral ou medular (risco de compressão)
•	 Hemangioma digestivo (risco de hemorragia)
Risco Funcional
•	 Hemangioma orbitário ou palpebral (risco de ambliopia)
•	 Hemangioma do canal auditivo (perda auditiva)
•	 Hemangioma labial (dificuldades na alimentação)
•	 Hemangioma nasal (necrose, desconforto respiratório)
•	 Hemangioma perineal (risco de ulceração)
Hemangioma ulcerado, doloroso
Hemangioma com risco estético
•	 Hemangioma da face segmentar
•	 Hemangioma nodular do pescoço, lábios ou sobrancelha
•	 Hemangioma subcutâneo retromamilar no sexo feminino
Propranolol: Desde a primeira publicação em 2008, sobre 
os efeitos do propranolol nos HI foram publicadas várias séries 
de casos e estudos que demonstram a eficácia do propranolol, 
levando ao seu uso generalizado.51,52 O mecanismo de ação per-
manece ainda pouco conhecido; no entanto, pensa-se que esti-
mula a vasoconstrição dos capilares, diminui a angiogénese das 
células endoteliais, reduzindo a expressão dos genes VEGF e 
FGFb e induz a apoptose das células endoteliais. A sua atividade 
parece ser eficaz, tanto na fase proliferativa como na involutiva. 
A dose habitualmente utilizada é 2 – 3 mg/Kg/dia, 8/8h por via 
oral. Dependendo dos centros, a sua administração inicial pode 
ser efetuada em internamento ou em ambulatório, com dose 
inicial e avaliação laboratorial e cardíaca variável. Os principais 
efeitos adversos reportados são bradicardia, hipotensão, hipo-
glicemia, broncoespasmo (particularmente, nos pacientes com 
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Laser: Os lasers de CO2 ou Erbium podem ser utilizados 
nas cicatrizes residuais.46
O laser PDL (pulsed dye laser) tem sido utilizado no trata-
mento de HI ulcerados e em telangiectasias residuais. Contudo, 
a sua utilização no tratamento de HI na fase proliferativa perma-
nece controversa. A sua utilização é limitada pela profundidade 
de penetração do laser e por se tratar de um tratamento doloro-
so, habitualmente com necessidade de sedação. 
Cirurgia: Embora a necessidade de intervenção cirúrgica 
seja rara durante fase proliferativa, pode ser necessária para re-
paração de sequelas como presença de tecido residual redun-
dante, atrofia cutânea ou lesões estruturais.46
A embolização é particularmente útil nos hemangiomas he-
páticos com ICC.
Radioterapia: muito utilizada no passado, está praticamente 
abandonada nos dias de hoje devido às sequelas a longo prazo.
Tratamento da ulceração: a maioria apenas necessita de 
cuidados básicos como: limpeza, desinfecção e antibiótico tó-
pico, para prevenir ou tratar infeções. No entanto, pode ser ne-
cessário a utilização de antibióticos sistémicos (cefalosporina de 
primeira geração ou amoxicilina/ ácido clavulânico) nos casos 
de infeção mais extensa ou resistente às medidas instituídas. 
A oclusão com vaselina ou aplicação de gel hidrocelular e/ou 
hidrocolóides tem sido utilizadas com sucesso. Na zona da fral-
da é fundamental a utilização de cremes barreira para evitar a 
maceração e ulceração.5,46
CONCLUSÕES
•	 Hemangiomas são os tumores benignos mais comuns da 
infância.
•	 Algumas formas de apresentação embora raras podem 
estar associadas a complicações graves, sendo recomendada 
a referenciação a um especialista.
•	 80% casos não necessitam de tratamento.
•	 O prognóstico é bom com involução completa até aos 9 
anos em 90% dos casos. 
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